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SELTENE ENDOKRINOPATHIEN DER KATZE 
N. Sieber-Ruckstuhl, M. Wenger   Klinik für Kleintiermedizin, Vetsuisse- 
     Fakultät, Universität Zürich, Schweiz  
Folgende Erkrankungen zählen zu den seltenen Endokrinopathien der Katze: Akro-
megalie, Hyposomatotropismus, Diabetes insipidus, Hypothyreose, primärer Hyperpa-
rathyreoidismus, Hypoparathyreoidismus, Insulinom, Hyper- und Hypoadrenokortizis-
mus, primärer Hyperaldosteronismus und Phäochromozytom. Nachfolgend wird auf 3 
dieser Erkrankungen näher eingegangen. 
Primärer Hyperparathyreoidismus 
Pathogenese 
Die Kardinalveränderung des primären Hyperparathyreoidismus (PHPT) ist die Hy-
perkalzämie. Ursachen für Hyperkalzämie bei der Katze sind Neoplasien (bei 30%, 
am häufigsten Lymphom, Plattenepithelkarzinom), Nierenversagen (25%), Kalziumo-
xalat-Urolithiasis (15%), granulomatöse Erkrankungen (6%, z.B. FIP, Toxoplasmose, 
Mykobakteriose, Pilzinfektionen), PHPT (6%) und selten Hypoadrenokortizismus und 
Vitamin D Intoxikationen.  
Der PHPT ist gekennzeichnet durch eine übermässige Sekretion von Parathormon 
(PTH) und wird meist durch ein solitäres Adenom der Nebenschilddrüse, seltener 
durch ein Karzinom und noch seltener durch eine Nebenschilddrüsenhyperplasie 
verursacht.  
Signalement und klinische Symptome 
PHPT ist eine Erkrankung der älteren Katze (Ø 13 jährig, 8-20 jährig). Es besteht 
keine Geschlechtsprädisposition, Siamesen scheinen aber möglicherweise überreprä-
sentiert. Die Klinik wird durch die Hyperkalzämie verursacht und beinhaltet Anorexie, 
Apathie, gastrointestinale Symptome (Erbrechen, Durchfall, Verstopfung), Polyurie 
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und Polydipsie (PU/PD), untere Harnwegssymptome und neuromuskuläre Symptome 
(Schwäche, Muskelzittern). 
Diagnose  
Im Gegensatz zum Hund kann bei vielen Katzen die veränderte Nebenschilddrüse als 
knotige Struktur am Hals palpiert werden. Die einzige konstante Laborveränderung ist 
die Hyperkalzämie (total und ionisiert), bei vielen Katzen sind aber auch Harnstoff- 
und Kreatininkonzentrationen erhöht. Die Diagnose wird schlussendlich durch die 
Bestimmung des PTHs gesichert (erhöht). Auch ein PTH-Spiegel im Referenzbereich 
bei gleichzeitiger Hyperkalzämie ist hochgradig abnormal, da physiologischerweise 
PTH vollständig herrunterreguliert sein müsste. Eine Ultraschalluntersuchung vom 
Hals kann hilfreich sein, um eine oder mehrere vergrösserte Nebenschilddrüsen zu 
identifizieren und den Verdacht vor Erhalt des PTHs zu erhärten. 
Therapie 
Empfohlen wird die chirurgische Entfernung der veränderten Nebenschilddrüse. Im 
Falle eines Adenoms ist die Katze bei vollständiger Entfernung geheilt. Postoperativ 
muss der Kalziumspiegel für 3-7 Tage überwacht werden. Meist empfiehlt es sich  
postoperativ Vitamin D (Calcitriol: 0.02-0.03 ug/kg/Tag für 3-4 Tage, dann 0.005-0.015 
ug/kg/Tag) und Kalzium (Kalziumglukonat: 500-750 mg/kg/Tag PO) zu verabreichen, 
um das Risiko einer Hypokalzämie zu reduzieren. Allerdings scheint diese Komplikati-
on bei der Katze seltener vorzukommen als beim Hund. 
Primärer Hypoadrenokortizismus 
Pathogenese 
Der primäre Hypoadrenokortizismus (HA) entsteht durch einen Mangel an Gluko- und 
Mineralokortikoiden, meist verursacht durch eine immunbedingte Zerstörung der Ne-
bennierenrinde. Andere beschriebene Ursachen bei der Katze sind Traumata und 
bilaterale Infiltrationen der Nebennierenrinde durch lymphatische Zellen (Lymphom).  
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Signalement und klinische Symptome 
Das Alter der betroffenen Katzen variiert von 1-14 jährig, meist sind aber junge bis 
mittelalte Tiere betroffen. Eine Geschlechts- oder Rasseprädisposition scheint nicht 
vorzuliegen. Die klinischen Symptome sind ähnlich wie beim Hund und beinhalten 
hauptsächlich Apathie, Anorexie und Gewichtsverlust. Seltener beschriebene Sym-
ptome sind Kollaps, Muskelschwäche, Erbrechen und PU/PD. Bei der klinischen Un-
tersuchung sind Dehydratation, Schwäche, Hypothermie, verlängerte kapilläre Fül-
lungszeit, schwacher Puls und Bradykardie auffällig. Die klinischen Symptome sind oft 
episodisch und viele Besitzer berichten von einem Ansprechen auf symptomatische 
Therapien wie Infusion und Steroide.  
Diagnose 
Die häufigsten Laborveränderungen beinhalten Hyperkaliämie (5.4-7.6 mmol/l), Hypo-
natriämie, Hypochlorämie, Azotämie, Hyperphosphatämie und ein spezifisches Urin-
gewicht < 1030. Weniger häufig sind Anämie, Lymphozytose und Eosinophilie. Die 
Diagnose wird mittels des ACTH-Stimulationstests gestellt (0.125 mg synthetische 
ACTH IV, Blutentnahme zu den Zeitpunkten 0, 30 Minuten und 60 Minuten). Typisch 
ist das Ausbleiben der Kortisol-Stimulation nach ACTH-Gabe (< 2 ug/dl). Eigene, 
präliminäre Untersuchungen weisen zudem darauf hin, dass die Nebennieren bei 
Katzen mit HA sehr klein sind, weshalb der Nebennierenultraschall zur Erhärtung 
eines Verdachtes vor Erhalt des Resultats des ACTH-Stimulationstests herangezogen 
werden kann. 
Therapie 
Die Prinzipien der Therapie des HA sind bei Hund und Katze gleich. Die initiale Not-
falltherapie beinhaltet aggressive Flüssigkeitstherapie mit 0.9% NaCL (40 ml/kg für 2-
4h, dann 60 ml/kg/Tag) und nach der Durchführung des ACTH-Stimulationstests das 
Verabreichen von Glukokortikoiden (Dexamethason: 0.1-2 mg/kg IV q 6-12h). Im Un-
terschied zum Hund brauchen Katzen meist relativ lange (3-5 Tage), bis sie auf die 
Therapie ansprechen. Zur Langzeittherapie wird Fludrokortison (0.05-0.1 mg/Katze q 
12h) und falls nötig Prednisolon (0.5-2 mg/Katze/Tag) oder Methylprednisolon (10 
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mg/Monat) eingesetzt. Nach dem Überstehen der kritischen Phase ist die Langzeit-
prognose sehr gut. 
Primärer Hyperaldosteronismus 
Pathogenese 
Der primäre Hyperaldosteronismus entsteht durch eine Aldosteron produzierende 
Veränderung in der Nebennierenrinde (Zona Glomerulosa); am häufigsten durch ein 
unilaterales Adenom, seltener durch ein unilaterales Karzinom, oder sehr selten durch 
ein bilaterales Adenom oder eine bilaterale Hyperplasie.  
Aldosteron ist ein wichtiger Regulator der Natrium- und Kalium-Homöostase und des 
Wasserhaushaltes und ist an der Regulierung des Säure-Basen-Haushaltes mitbetei-
ligt. Eine übermässige Aldosteronproduktion resultiert in einer Hypokaliämie (aufgrund 
einer vermehrten Kaliumausscheidung im Urin), einer metabolischen Alkalose (auf-
grund der vermehrten H+ Ausscheidung im Urin) und einer systemischen Hypertesion 
(sekundär zur Natrium und Wasser Retention). Das Renin-System wird unterdrückt.  
Signalement und klinische Symptome 
Primärer Hyperaldosteronismus betrifft in der Regel alte (6-20 jährig), kastrierte Kat-
zen. Es wurde keine Geschlechtsprädisposition nachgewiesen. Klinische Symptome 
beinhalten Muskelschwäche (ev. episodisch), Ventroflexion vom Hals, steifer Gang, 
Ataxie, Apathie, PU/PD, Gewichtsverlust, reduzierter Appetit und hypertensive Reti-
nopathie.  
Diagnose 
Die häufigste und typischste Laborveränderung ist eine mittelgradige bis schwere 
Hypokaliämie. Die Natriumkonzentration ist meist im Normalbereich oder leichtgradig 
erhöht. Viele der Katzen sind mittel- bis hochgradig hypertensiv. Bei einigen Katzen 
wurde ein gleichzeitiger Diabetes mellitus beschrieben, der auf eine beeinträchtigte 
Insulinsekretion durch die Hypokaliämie zurückgeführt wird. Zur definitiven Diagnose 
ist der Nachweis einer (unangemessen) hohen Aldosteronkonzentration und einer 
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tiefen Reninkonzentration nötig. Ultraschall, CT oder MRI können hilfreich sein zur 
Identifizierung einer Nebennierenmasse und allfälligen Metastasen.  
Therapie 
Die initiale Therapie beinhaltet die Korrektur des Kaliumspiegels mittels oraler oder 
intravenöser Kaliumsubstitution (4-10 mmol/Tag) und die Behandlung einer allfälligen 
Hypertension (Amlodipin 0.625-1.25 mg/Katze/Tag PO). Die zusätzliche Gabe von 
Spironolacton, einem Kalium-sparenden Diuretikum und kompetitivem Antagonisten 
von Aldosteron, kann helfen den Kaliumspiegel zu stabilisieren. Die empfohlene Do-
sierung beträgt 2-4 mg/kg/Tag PO. Als definitive Therapie wird die chirurgische Ent-
fernung der Nebennierenmassen empfohlen.  
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